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POTASSIUM 
INTERET EN ANESTHESIOLOGIE 


I. — INTRODUCTION 


L’ion potassium passionne depuis longtemps les physiologistes, biologistes et 
pharmacologistes. De trés nombreux travaux lui ont été consacrés. Malgré cela, 
un nombre considérable de questions demeure sans réponse, mais dés 4 présent 
le clinicien trouve. dans ces travaux des notions d’une impértance pratique capi- 
tale. Au premier rang des cliniciens susceptibles de s’intéresser a l’ion potassium, 
il faut placer les anesthésiologistes, qui, volontairement‘ou non, quotidiennement 
provoquent des mouvements du potassium, capables d’avoir de grandes réper- 
cussions per et surtout postopératoires. 

Précisons d’abord que c’est dans un but didactique que l’on peut considérer 
tsolément Vion Kt ; en réalité ses mouvements sont en corrélation ¢étroite avec 
ceux de Nat, de Ca**, de Mg**, etc..., et ne devraient pas en étre dissociés. 


II. — NOTIONS GENERALES 


A. Pénétration de l’ion K* dans la cellule : 


L’ion K+ est ion intracellulaire (147 g environ dans le comparti- 
ment intracellulaire, contre 3 g dans le liquide extracellulaire). Telle 
est du moins une formule déja ancienne, qui reste vraie, 4,condition 
de la compléter : 
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Lion K+ est capable de mouvements : « il peut vibrer autour d’une 
position d’équilibre, s’ioniser peu ou prou, exercer une pression osmo- 
tique, s’échanger contre un autre atome de potassium. » (POLONOVSKI.) 
Non seulement il est « capable de mouvement », mais encore i/ est 
continuellement en mouvement : Vion intracellulaire s’échange sans 
cesse avec le K+ plasmatique et extracellulaire. Par exemple, au 
cours de la contraction musculaire, il quitte la fibre, pour y revenir 
pendant la phase de repos. Ces mouvements peuvent donc étre trés 
rapides et, par conséquent, difficiles 4 saisir par les moyens dont nous 
disposons. En fait ces mouvements ne sont d’ailleurs pas « libres » tant 
que la cellule n’est pas lésée. Il est probable qu’aux « vibrations » 
rapides se superposent dans certaines circonstances (en cas d’atteinte 
cellulaire justement) des migrations plus lentes et qui nous intéressent 
de plus prés. 

L’ion K* peut pénétrer dans la cellule : ce phénoméne dépend de 
trés nombreux facteurs, et d’abord de la perméabilité de la membrane 
cellulaire, donc de sa polarisation (1). Cette pénétration intracellulaire 
du K* réclame une certaine énergie. Celle-ci peut étre fournie par la 
dégradation du glucose. D’ot Vintérét d’associer glucose-insuline a 
toute administration de potassium. La pénétration du K*, donc 
l’augmentation de la kalicellulie, s’\accompagne d’alcalose. On retrouve 
cette alcalose au cours de l’hibernation artificielle et naturelle. La 
cortisone semblerait favoriser la rentrée cellulaire du K+ (REINBERG). 


B. Répartition de lion K* : 


La répartition du K+ dans l’organisme ‘se fait de fagon inégale. 
Elle est plus importante d’abord dans les reins, le foie, le coeur et le 
poumon. La pénétration se fait en premier lieu dans le liquide extra- 
cellulaire du muscle (au sein du muscle, le K* se fixe surtout au niveau 
des fibres riches en sarcoplasme — fibres 4 chronaxie longue) — puis 
dans l’espace intracellulaire, plus tard dans le squelette, les hématies, 
le cerveau. 


C. Fuite de l’ion K* hors de la cellule : 


La fuite du K* hors de la cellule aboutit a la cytokalipénie et s’ac- 
compagne d’acidose (qui la favorise). Cette fuite traduit une sérieuse 


@) La pénétration du K+ dans la cellule est relativement indépendante du taux de Kt 
dans le liquide extracellulaire, sauf en cas d’hypokaliémie trés accusée. L’hyperkaliémie 
favorise la rentrée cellulaire, si les autres conditions sont réunies (perméabilisation de la 
membrane, énergie suffisante, etc...). 


perturbation cellulaire. Elle se voit en cas de fiévre: d’anoxie (+), de 
déshydratation, d’hémorragie, de choc, d’hypermétabolisme, sous 
l’influence de certaines hormones (ACTH), etc... bref, aprés une agres- 
sion. Disons, pour fixer les idées, qu’un sujet normal perd de 6 a 8 g 
de potassium en 4 jours, aprés cholécystectomie simple. 

La fuite du potassium est naturellement diminuée lorsque la mem- 
brane est moins perméable. Il est possible que les ions Ca*t+ et Mg*+ 
soient capables de l’imperméabiliser. 

Les mitochondries hépatiques possédent une partie de leur potas- 
sium sous une forme qui ne s’échange pas, si le métabolisme est arrété 
par refroidissement. Cette diminution de la fuite potassique lorsque 
le métabolisme s’abaisse, doit étre assez générale. 

De la cellule, le Kt passe dans le liquide extracellulaire (d’ot 
hyperkaliémie), puis est excrété par le rein (d’ot. hypokaliémie). 

Il faut donc insister sur le fait que la cytokalipénie peut s’accom- 
pagner d’hyperkaliémie, d’hypokaliémie, ou d’une kaliémie normale. 
Le K* est éliminé a raison de 85 4 99 p. 100 par les urines. La quantité 
retrouvée dans les selles ou la sueur est négligeable. Pratiquement, 
pour suivre l’élimination du K*, les dosages urinaires doivent donc 
en principe donner une approximation suffisante. Lorsque le rein est 
normal, l’excrétion du K* est pratiquement indépendante de la 
diurése et varie fort peu avec la teneur du plasma en K* (elle est 
influengée par certaines hormones). Pourtant une oligurie importante 
s’accompagne d’un certain degré d’hyperkaliémie qui favorise la 
recharge cellulaire en K*. A ce propos, nous pouvons nous demander 
jusqu’a quel point il est bon de lutter contre l’oligurie per et postopé- 
ratoire, surtout en donnant des solutions dites « physiologiques », qui 
apportent du Na‘ venant prendre la place du K* dans la cellule. 


D. Réle de lion K* : 


Quant au réle du potassium dans l organisme, il est considérable : le 
K* favorise le fonctionnement cellulaire : il intervient dans la phospho- 
rylation del’acide adénylique en ATP; ilfacilitel’ utilisation des protides 
(les acides aminés ne sont pas utilisés en l’absence de K*). Nous savons 
également qu’il joue un réle important dans la contraction musculaire 
et dans la transmission de l’influx nerveux, avec 1l’acétylcholine 
et la thiamine. I] a été méme appelé «l’ion parasympathomimeétique », 


(4) La fuite se passe alors proba blement en deux temps : fuite rapide du K+ hépatique, 
fuite plus tardive des autres tissus (MALMEJAC). 
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le calcium, son antagoniste, étant « l’ion sympathomimétique ». II 
diminue la fatigabilité aussi bien de la fibre lisse que de la fibre striée. 
Enfin les belles recherches de M. Hazarp et coll. nous ont montré 
notamment qu’il était l’ion « anti-curare » (curares naturels et drogues 
curarimimétiques). Mais nous retiendrons surtout que, d’une facgon 
générale, il augmente le potentiel de repos, que donc il diminue le tonus 
(qui nécessite déja un certain potentiel d’action) et qu’? abaisse la 
chronaxte (donc augmente |’excitabilité). Comme sa répartition dans 
lorganisme est inégale (voir plus haut) ces effets ne sont probable- 
ment pas uniformes. Peut-étre ces métachronoses différentes expli- 
quent-elles qu’il puisse y avoir hyperexcitabilité sans hyperréflexivité. 

Le K* favorise par conséquent l’atonie musculaire, intestinale, 
vasculaire : certains médicaments (ganglioplégiques, adrénolytiques) 
qui favorisent la rentrée cellulaire du K*, sont vasoplégiques. Mais 
précisons immédiatement que cette atonie par recharge cellulaire 
en K*, va de pair avec des possibilités de contraction améliorées 
(role du K* dans le péristaltisme intestinal, par exemple). Elle se 
distingue complétement de l’atonie définitive (épuisement), par 
déperdition de K+. Les effets de lion K* sur le potentiel de repos, 
c’est-a-dire sur la polarisation de la membrane cellulaire, sont bien 
éclairés par la formule de HENDERSON : 


pm = BX”, 


(ot. pm = polarisation membranaire, R = constante des gaz, F = 
Faraday, T = température absolue, Ki = K* intracellulaire, Ke = 
K* extracellulaire), appliquée 4 la clinique par H. Lasorir. 

On voit que la polarisation membranaire augmente avec Ki et 
diminue avec Ke. Quand on administre du K*, on commence donc 
par dépolariser-ta membrane. D’ot la nécessité de donner les sels de 
K* lentement, en assurant au fur eta mesurela pénétration du K+ dans 
la cellule. 

Derniére notion importante : l’ion potassium intra-cellulaire abaisse 
Voptimum thermique de fonctionnement cellulaire. Cela signifie que la 
cellule riche en K* est capable d’un meilleur « rendement» a une tempé- 
rature plus basse que normalement. 


De ces notions générales trés bri¢vement et trés incomplétement résumées, il 


semble ressortir que la déperdition de potassium (ou plus précisément la fuite 
de K* hors de la cellule) est un phénoméne défavorable. L’organisme est norma- 
lement capable de corriger assez rapidement cette déperdition. Au cours de l’inter- 
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vention et de la maladie opératoire, il n’en est pas toujours ainsi. I] faut done 
s’efforcer d’épargner le K* cellulaire, puis, si, possible, de corriger le déficit. Pour 
cela il faut pouvoir estimer, assez rapidement (car ces mouvements sont rapides) 
la fuite ou la rentrée du K*. 

f 
Ill. — LES MOYENS D’INVESTIGATION 


On doit renoncer, pratiquement, @ doser le K* dans la cellule. 
Si méme on y parvenait couramment, la biopsie, elle-méme agressive, 
suffirait 4 modifier la kalicellulie. 

Grace au photométre a flamme, l’on peut en revanche doser rapi- 
dement /e K+ dans le plasma. Mais cette mesure est trés insuffisante 
car la cytokalipénie s’accompagne soit d’hyper, soit d’hypokaliémie.; 
l’on peut dire ainsi qu’il existe deux types d’hypokaliémies différentes 
(et répondant a des thérapeutiques différentes) : l’une traduit une 
rentrée cellulaire, l’autre une fuite du potassium. D’autre part les 
courbes de kaliémie perdent toute valeur dés que 1’élimination 
urinaire du K* est insuffisante, done dés qu’il y a insuffisance rénale. 

Enfin les variations dé la concentration du K* dans le plasma peu- 
vent étre en rapport avec les variations du volume extracellulaire ; 
ces variations sont probablement rapides et assez importantes en 
cours d’intervention. Mais elles sont difficilement mesurables, surtout 
de facon répétée. Les difficultés techniques ne sont pas contrebalancées 
par une grande précision. 

L’électrocardiogramme enfin ne fournit évidemment des rensei- 
gnements que sur les répercussions myocardiques de la kalicellulie. 
Ces répercussions sont d’interprétation trés difficile, naturellement 
non quantitative et d’apparition tardive. 

Les courbes de kaliémie donnent des renseignements un peu plus 
valables, lorsqu’elles sont confrontées avec des courbes de kaliurie a 
condition, encore une fois, que le rein soit normal. Alors il importe 
de calculer, non pas la concentration urinaire du K+, mais son débit 
horatre. 

Il existe peut-étre un moyen plus rapide et plus simple d’estimer, 
au moins grossi¢rement, la kalicellulie ; ce serait la mesure de I’ exct- 
talilité neuro-musculaire. 

Nous avons vu que la chronaxie diminue avec la recharge en potas- 
sium. C’est pourquoi il est logique de mesurer l’excitabilité neuro- 
musculaire. Celle-ci, comme le montrent les faz/s, donne une idée assez 
exacte, pour les cliniciens, de l’excitabilité cellulaire. 


Cette mesure peut étre pratiquée avec le rhéotome électronique de PLUVEN et 
Gutot. Cet appareil délivre un courant rectangulaire, dont l’intensité est réglable 
ainsi que le temps de passage (de 1/10® de milliseconde 4 1000 millisecondes). 
L’électrode indifférente étant placée 4 un endroit quélconque du corps, |’électrode 
négative est fixée & demeure au niveau du point moteur du muscle choisi. 

L’intensité, qui pour chaque temps de passage, provoque la premiére contrac- 
tion est notée sur un papier 4 quadrillage logarithmique. En réunissant les points 
on trace une courbe d’aspect caractéristique, 4’ 3 segments, dont l’horizontal 
est la rhéobase. 


IV. — IMPORTANCE DE LION K* EN ANESTHESIOLOGIE 


A. — Comme nous l’avons vu, lorsque le compartiment intra- 
cellulaire a une teneur normale en potassium : 

I) la polarisation membranaire est augmentée, 

2) le tonus est diminué, 

3) mais les possibilités de contraction sont accrues, 

4) lexcitabilité est augmentée, mais pas forcément la réflexivité. 

Lorsque celle-ci est augmentée également, c’est dans le sens acétyl- 
cholinique. 

5) l'utilisation des protides est améliorée. 

Ces faits se traduisent aux yeux de l’Anesthésiologiste, 


1) Pendant l’opération : 

— par une pression systolique normale ou diminuée ; 

— une pression différentielle normale ou diminuée (en l’absence 
d’autres facteurs perturbateurs : tachycardie, réduction de la masse 
circulante, etc...) ; , 

— un segment ST et une onde T non modifiés a 1’électrocardio- 
gramme. 

— une tendance 4 l’atonie : 

— du muscle strié, 

— du muscle lisse de l’intestin, des voies biliaires, des vaisseaux ; 

— et pourtant une résistance plus grande aux pachycurares, 

— peut-étre une tendance plus accentuée aux incidents vagaux, 

— au laboratoire : kaliémie et kaliurie normales ou basses, alcalose. 


2) Apres l’opération 

— une reprise rapide du tonus musculaire strié et lisse (remontée 
tensionnelle, reprise du transit intestinal, de la bronchomotricité, etc.); 

— une réponse meilleure, le cas échéant, aux agents dépolarisants 
(sympathomimétiques, sérum hypersalé, analeptiques, etc...). 
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B. — En fait tous les agents utilisés pour l’anesthésie générale et 
l’opération elle-méme, exagérent la fuite de l’ion K* vers le compar- 
timent extracellulaire. Donc : 

1) la membrane cellulaire se dépolarise (de fagon plus ou moins 
durable suivant l’intensité et la durée des stimuli) ; : 

2) le tonus augmerte, puis diminue (mais cette fois par épuisement) ; 

3) a ce stade, les possibilités de récupération sont diminuées ; 

4) l’excitabilité est nettement diminuée ; 

5) l'utilisation des protides est moins bonne. 


Ces faits se traduisent par : 

1) Pendant l’opération : 

— une pression systolique normale ou élevée, s’effondrant au stade 
d’épuisement (naturellement, en l’absence de correction thérapeu- 
tique) ; 

— une pression différentielle qui va en s’élargissant (en l’absence 
d’autres facteurs perturbateurs) ; 

— tardivement, des troubles de 1l’électrocardiogramme, portant 
sur l’onde de repolarisation (diminution de la surface de l’onde T) ; 

— une résistance moindre aux pachycurares. 


V. — ADMINISTRATION DE L'ION K* 


L/administration de l’ion K*, par voie parentérale du moins, 
doit s’entourer de certaines précautions, surtout en cas d’oligurie. 
Il n’existe pas de recette applicable 4 tous les cas, mais on peut énu- 
mérer quelques régles générales : 

1) Lion potassium s’administre par voie veineuse, le plus souvent 
sous forme de chlorure (ou de lactate). 

2) Il doit obligatoirement étre donné en goutte a goutte par doses 
trés faibles au début, puis progressivement crotssantes : 

En effet « le potassium protége contre le potassium » : en d’autres 
termes le potassium que l’on injecte, et 4 condition qu’il passe dans 
la cellule, protége contre les effets de 1’élévation du potassium extra- 
cellulaire, provoquée par les injections ultérieures. 

3) Ilfaut donc faciliter la pénétration cellulaire du K* avec insuline, 
glucose, hyperventilation et parfois méme neuroplégiques. 

4) La posologie est trés variable, elle va, en l’absence d’oligurie 
d’un a six grammes de CIK par jour, avec une dose moyenne usuelle, 
de 2-3 grammes. 


P. HUGUENARD, décembre 1955. 
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PROBLEMES POSES A L’ANESTHESIOLOGISTE 
PAR LE BRULE GRAVE (*) 
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LASSNER (J.). — La mortalité des brailures. /bidem, juin 1955, 8, n° 1, 68-75. 
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La thérapeutique, bien ou mal conduite, modifie considérablement 
le risque anesthésique. On considérera donc comme guide de l’anes- 
thésiologiste : 

a) les conditions physiopathologiques ; 

b) Vindication, l’application et le succés du traitement. 


(*) Cette question fait partie des « Exposés d’Anesthésiologie » publiés par Masson 
et Cle, Paris, 1956. 
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Deux facteurs comptent particuliérement : 
— le moment ot le brilé doit se soumettre a l’anesthésie : 
— brilé trés récent (moins de 24 h), 
— brtilé récent (plus de 24 h), 
- — chirurgie réparatrice chez les briilés (KERN) ; 
— la gravité propre de la brilure ; nous ne parlerons que des briilés 
a hospitaliser, soit plus de 15 p. 100 de la surface corporelle au deuxiéme 
degré (cing p. 100 chez l’enfant), plus de cinq p. 100 de la surface cor- 
porelle au troisiéme degré (deux a trois p. 100 chez l’enfant) (LASSNER). 


CONDITIONS PHYSIOPATHOLOGIQUES 


L’estimation de la gravité des brilures. 

La gravité des brilures repose sur de nombreux facteurs : surface, 
profondeur, siége, délais de transport du blessé, son Age, son état 
avant l’accident. 

1° ESTIMATION DE LA SURFACE BRULEE. — Une estimation rapide 
repose sur la régle des 9. 


Membre supérieur gauche ...:............ 9 


Membre inférieur droit face ............... 9 
Membre inférieur droit dos................ 9 
Membre inférieur gauche face ............ 9 
Membre inférieur droit dos................ 9 


Pour des surfaces irréguliéres, on peut se référer 4 la face palmaire 
de la main du sujet qui (doigts compris) représente 1,25 p. 100 de la 
surface corporelle ; ou employer des tables spéciales. 

La surface de la briilure est 1’élément essentiel pour le traitement 
ou le pronostic, mais doit étre appréciée en fonction des facteurs sui- 
vants : 


2° ESTIMATION DE LA PROFONDEUR. — DUPUYTREN énongait 
six degrés de profondeur, la tradition n’en a gardé que trois (I: éry- 
théme, 2 : phlycténe, 3 : escarre) et oppose en pratique, brilure super- 
ficielle et briilure profonde. Les limites exactes des bréilures superfi- 


100 p. 100 


cielles sont difficiles 4 apprécier avant la 24° heure. Les briilures pro- 
fondes se présentent « soit comme de larges desquamations a fond rose 
pale avec un réseau de fines veines thrombosées, soit comme des 
plages d’un blane cadavérique, ou encore sous la forme d’une peau 


allant d’un rouge sombre au noir dans la carbonisation... insensibles » 
(LASSNER). 


3° SIEGE PARTICULIER DE LA BRULURE. — Les brillures de la face 
doivent faire immédiatement soupconner une atteinte profonde des 
voies respiratoires, lésions pharyngo-laryngées, trachéo-bronchiques 
ou pulmonaires. La raucité de la voix, la dyspnée, la toux, la cyanose 
ou l’cedéme permettent de l’affirmer. Elles peuvent en outre, étre 
associées 4 un blast (dégats endothoraciques, notamment par le souffle 
del’explosion). Ces complications imposent une attitude thérapeutique 
urgente (voir traitement). 

Les brtiilures des membres peuvent compliquer l’installation de per- 


fusions et faire utiliser des voies veineuses spéciales (fémorale, sous- 
claviculaire, osseuse). 


4° LA NATURE DE L’AGENT TRAUMATISANT. — Elle peut rendre la 
briilure : 

— difficile 4 cicatriser : électricité, rayons X, acides, soude : 

— toxique: oxyde de carbone, rayons gamma ; 

— irritante pour les voies respiratoires: dérivés nitriques, mais 
aussi donner prise 4 un traitement étiologique tout au début (neutra- 
lisation d’un acide par une base, par exemple). 


5° L’ ASSOCIATION A UNE AUTRE LESION PROVOQUEE. — Nous avons 
vu le blast ; il faut encore envisager les fractures des membres ou le 
traumatisme cranien. 


6° Lr Temps. — «... Un briilé 4 40 p. 100 admis a l’hdpital dans les 
deux heures ne montre que peu d’altération de son état général. Dix 
heures plus tard, il peut étre plongé dans un choc sévére et méme 
irréversible si rien n’a été fait pour prévenir cette aggravation... » 
(BULL). 

Plus tard, l'état du blessé dépend de la physiopathologie propre a 
l’affection et de l’intensité du traitement. 


7° LAGE DU PATIENT. — Lenfant et le vieillard meurent plus 
facilement de leurs brilures. Une brilure étendue 4 50 p. 100 emporte 
la moitié des sujets de moins de 30 ans et neuf sur 10 aprés 50 ans. 


8° L’ASSOCIATION A UN FACTEUR ORGANIQUE PREEXISTANT. — Sont 
particuliérement menacés les hépatiques, les rénaux, les éthyliques, 
les obéses. Aprés 60 ans, l’emphyséme est sans doute responsable du 
grand nombre des complications pulmonaires. 


9° ETABLISSEMENT DU PRONOSTIC. — II repose essentiellement sur 
l’étendue des lésions et l’4ge du blessé. Chez le sujet jeune, la morta- 
lité est de un sur trois pour des brtilures de 30 p. 100, de un sur deux 
pour des briilures de 50 p. 100, de neuf sur Io pour des briilures de 
70 p. 100. Il existe une nette aggravation de la mortalité aprés 30 ans 
et 60 ans. Ces chiffres sont globaux et peuvent étre améliorés ou 
aggravés selon la profondeur, l’association 4 une autre lésion et la 
qualité des soins donnés. 


Conséquences pathologiques. 


Les considérations précédentés permettent une appréciation générale 
de la gravité de la brilure. L’anesthésiste doit se préoccuper des réper- 
cussions métaboliques et viscérales des lésions. ; 

On peut les diviser dans le temps en trois phases : 


1° LES TROIS OU QUATRE PREMIERS jouRS. — Aprés une bréve phase 
de choc, hypotension, tachycardie, agitation, qui se dissipe en quelques 
dizaines de minutes ou quelques heures, s’installe un tableau carac- 
térisé par: 


a) UNE DIMINUTION DE LA MASSE CIRCULANTE. — Elle provient : 


— de l’exsudation plasmatique dans les parties briilées, trés impor- 
tante, pouvant atteindre en quelques heures la totalité de la masse 
plasmatique chez un briilé a 50 p. 100. Le liquide d’exsudat a sensi- 
blement la composition du plasma sanguin, parfois un peu plus dilué ; 
on peut y retrouver les substances macromoléculaires injectées ; 

— de la dilatation locale (avec stase) des lymphatiques atteints ; 

— peut-étre (surtout au, début) du stockage viscéral d’une partie 
de la masse sanguine. 

Elle s’exprime en pratique par l’hémoconcentration qui doit étre 
mesurée a intervalle régulier par l’épreuve de PHILLIPS et VAN SLYKE. 
Indirectement, elle donnera une hypotension et une tachycardie. 


b) DES ALTERATIONS METABOLIQUES. — Un équilibre azoté (bilan 
azoté) positif : l’excrétion de l’azote est inférieure a la quantité injec- 
tée. Ce bilan positif est 4 distinguer soigneusement du bilan positif 
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normal. Il provient non pas d’un anabolisme protéique, mais d’une 
impossibilité d’excrétion, du fait de l’oligurie et de la faible concen- 
tration azotée urinaire. Au contraire, le catabolisme azoté cellulaire 
est important et ceci, joint 4 l’apport thérapeutique de plasma humain, 
améne une élévation de l’azotémie (créatinine, urée). 

Le potassium cellulaire tend a passer dans la circulation. Chez les 
briilés trés graves (bombe atomique, brilures étendues), le phéno- 
méne est suffisant pour donner une hyperkaliémie pendant les trois 
premiers jours, mais dans les cas moyens, l’excrétion potassique uri- 
naire est a peu prés suffisante pour maintenir un taux subnormal ; 
la mesure de la kaliémie est donc un mauvais moyen d’apprécier le 
déficit en K*. 


Le sodium plasmatique tend : 

— a passer le barrage cellulaire dans toute l’économie ; 

— a passer le barrage cutané dans les zones brilées. 

Par contre, son excrétion rénale est trés faible. La conséquence est 
une situation dangereuse pour la thérapeutique : le taux de sodium 
plasmatique s’effondre malgré l’injection de quantités importantes 
dans la circulation. Mais le bilan sodique est nettement positif du fait 
de l’absence d’excrétion ; le briilé stocke le sodium dans la cellule et 
dans le compartiment extracellulaire accru en volume par les cedémes 
des parties atteintes. Ce stockage fait peser une grave menace d’hyper- 
natrémie lors du retour a la normale ; mais surtout, accompagnant et 
méme conditionnant l’augmentation de la fuite potassique hors de la 
cellule, la rentrée cellulaire du Na* rend difficile en outre la réinté- 
gration du K*. 

Le chlore suit sensiblement la destinée du sodium. 


c) DES ALTERATIONS VISCERALES. — L/’axe hypophyso-surrénal 
est fortement excité: élévation des 17-cétostéroides, éosinopénie, 
hyperglycémie. 

Le rein présente précocement une exclusion corticale avec oligurie. 
Elle est cependant en grande partie due a l’exsudation plasmatique 
et l’installation d’une sonde 4 demeure permet de juger de 1’efficacité 
de la réanimation, le débit urinaire devant étre supérieur a 50 centi- 
metres cubes a Vheure. 

Le foie présente une spoliation en glycogéne due a la stimulation 
surrénale. 


Le tube digestif est intolérant 4 toute alimentation et la réhydra- 


tation par voie orale est quasi-impossible pendant les premiéres heures. 

Elle risque d’ailleurs de déclencher des vomissements incoercibles. 
Enfin, surtout pour les brilures profondes, on peut discuter la 

possibilité de résorption toxique (histamine?) ou bactérienne. 


29 LES DEUX SEMAINES SUIVANTES. — Bon nombre des facteurs 


précédents s’inversent, réalisant ainsi une premiére oscillation. On 
retrouve : 


a) LE RETABLISSEMENT DE LA MASSE CIRCULANTE. — Elle résulte 
des perfusions guidées par le laboratoire : 

— de la résorption des cedémes ; 

— de la reprise progressive des 1’alimentation. 


b) UN RETABLISSEMENT METABOLIQUE. — Le bilan azoté devient 
franchement négatif ; cet état peut étre de longue durée (jusqu’a un 
mois) et rebelle 4 toute thérapeutique. L’excrétion totale d’azote 
(urines + région brilée) peut atteindre 30 a 45 g par jour. 

Le potassium tend a réintégrer le compartiment intracellulaire, si 
la kaliémie est assez élevée, tandis que: 

le sodium (stocké dans la cellule, l’espace extracellulaire et les cedémes) 
rentre dans la circulatidn du troisiéme au sixiéme jour ce qui peut 
entrainer deux conséquences : 

— le rein est en bon état: diurése abondante avec excrétion de 
quantité importante de chlore et de sodium ; 

— le rein est en mauvais état ('), cas fréquent aprés les épreuves 
du début: diurése insuffisante, matutvaise concentration en sodium, 
augmentation de la masse circulante et du volume extracellulaire avec 


possibilité de défaillance cardiaque et d’cedéme pulmonaire ou céré- 
bral. 


c) DES MODIFICATIONS VISCERALES. — La stimulation surrénale 
perd de son intensité ; on voit réapparaitre les éosinophiles, diminuer 
l’excrétion des 17-cétostéroides, s’amorcer la cicatrisation. 

Une anémie intense peut s’installer et nécessiter des transfusions. 

L/infection, malgré les antibiotiques, est presque inévitable méme 
dans les centres les mieux organisés (MOORE). 


(4) En particulier parce que les cellules du parenchyme rénal sont « gonflées » par la 
rentrée de Nat et d’eau, avec sortie de K+. Il s’agit donc d’un cercle vicieux, difficile a 
rompre, si l’on ne sait pas : 1° apporter du K* intracellulaire (insuline, glucose, CIK, neuro- 
plégiques) ; 2° retirer du Nat. 
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3° LA CONVALESCENCE. — C’est une phase aviabolique de cicatri- 
sation. 

Le bilan azoté devient beaucoup plus facilement positif, la concen- 
tration azotée urinaire tombant. 

Les conditions locales sont celles d’une cicatrisation normale, sauf si 
oscillation dans le sens anabolique dépasse les limites normales : 
c’est alors le stade du bourgeonnement qui géne 1’épidermisation, et 
— du point de vue thérapeutique — 1’époque du traitement adréna- 
linique (A. C. T. H., cortisone) (LAGROT). 

Cependant l’infection locale, absence ou la mauvaise prise des 
greffons et surtout une diététigue incorrecte ou insuffisante, peuvent 
retarder l’apparition de cette troisiéme période. 


INDICATION, APPLICATION ET RESULTAT DU TRAITEMENT 


Lidée directrice du traitement sera de compenser les altérations 
pathologiques, sans menacer l’avenir du patient. 
On s’attachera donc : 


Les trois ou quatre premiers jours 4 mener de front : 


a) LE MAINTIEN DE LA MASSE CIRCULANTE par des perfusions de 
plasma et si nécessaire (brilures dermiques et profondes) de sang ('), 
importantes le premier jour, puis rapidement dégressives si la diurése 
est satisfaisante. Ce chiffre est le guide principal pour l’anesthésiste : 
moins de 10 millilitres 4 l’heure doit faire augmenter le rythme de la 
perfusion, plus de 100 millilitres le faire diminuer ; l’examen régulier 
de l’hématocrite confirme ce chiffre. En cas de diurése insuffisante, 
malgré une perfusion apparemment correcte, on se gardera de « noyer » 
le malade sous un flot d’électrolytes. Le détail des quantités a injecter 
n’a pas sa place ici ; citons seulement la régle donnant les besoins pour 
48 heures, soit 1,5 ml de plasma par kilogramme de poids et pour 100 
de surface corporelle brilée, additionné d’une quantité égale de solu- 
tion salée isotonique dans les briilures superficielles et d’une quantité 
moitié moindre de sang dans les brilures profondes (?). Les besoins 
hydriques quotidiens sont couverts par de la solution glucosée isoto- 
nique (I,ASSNER) ou mieux 4 IO p. 100, avec insuline (LABORIT et 


() Encore que le citrate frisodique du sang conservé soit ici particuliérement nui- 
sible. 

(?) Ce schéma « classique » sera probablement révisé un jour dans le sens d’une 
diminution de l’apport en sodium. 
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HUGUENARD). Pour les brilures étendues, l’appréciation est beaucoup 
plus délicate et repose sur une extréme vigilance de l’opérateur, qui 
doit mener le traitement presque heure par heure. Les difficultés 
d’un tel traitement feront considérer le brilé récent comme un sujet 
pouvant présenter d’instant en instant des variations considérables 
de sa masse sanguine, avec des altérations rénales. 


b) Le traitement des BRULURES RESPIRATOIRES, s'il y en a. T'rachéo- 
tomie, aspiration bronchique, aérosols, bronchodilatateurs, oxygéno- 
thérapie font partie des gestes urgents. Ces lésions accroissent le 
danger des inondations pulmonaires et plus encore le blast qui peut 
aggraver trés lourdement le pronostic. 


c) LA LUTTE CONTRE LA DOULEUR. — Elle repose sur l'emploi 
d’analgésiques (péthidine plut6t que morphine, perfusion de procaine, 
potentialisées par des neuroplégiques, des antihistaminiques et des 
barbituriques). L’hémi-succinate de 21-hydroxyprégnandione (VIADRIL) 
narcotique efficace, fugace, trés peu toxique, sans effets secondaires, 
semble idéal chez le brilé. Ils sont, en général, suffisants pour le 
simple nettoyage des surfaces réecemment briilées. Leur administration 
doit étre au moins en partie veineuse. 


d) LA LUTTE CONTRE L’INFECTION. — Elle repose sur une stricte 
asepsie et l'emploi des antibiotiques. Elle est en pratique vouée a 
un échec partiel et l’anesthésiste devra toujours considérer le brilé 
comme un infecté. 


e) LA LUTTE CONTRE LA DENUTRITION. — Elle se heurte aux diffi- 
cultés d’alimentation et a la résistance de l’organisme a 1’assimilation 
des protides malgré les thérapeutiques anabolisantes. Il est cependant 
justifié de tenter une alimentation (au moins parentérale) précoce, 
car l’assimilation des protides peut réapparaitre brusquement deés le 
troisiéme jour (Moore). Les besoins en vitamines sont considérables. 


f) LA LUTTE CONTRE L’HYPERTHERMIE. — La conjonction de 1’in- 
fection et des troubles métaboliques peut donner a la fiévre un carac- 
tére immédiatement dangereux avec risque de lésions centrales. On 
peut dans ces cas étre autorisé 4 conjuguer neuroplégie et refroidisse- 
ment pour maintenir la température dans des limites normales ou 
méme un peu inférieures 4 la normale ce qui aurait pour effet de dimi- 
nuer les besoins métaboliques du patient (hibernation artificielle). 
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Les deux semaines suivantes. 


L’état de dénutrition, mal compensé par une alimentation encore 
difficile et la mise en circulation du sodium fera considérer le briilé 
comme un opéré fragile, avec des facultés d’élimination insuffisantes 
et un état cardiopulmonaire grave. 

D’ou élimination des agents a toxicité viscérale marquée comme le 
chloroforme, le vinéther, le tribrométhanol ou irritants broncho- 
pulmonaire, comme 1’éther. 


La convalescence. 


L’entrée dans cette phase est un premier succés thérapeutique ; 
on ne gardera de réserve que devant le sujet s’alimentant et cicatri- 
sant mal. 


CHOIX DE LA TECHNIQUE ANESTHESIQUE 


Elle dépend : 
— de l'état du patient ; 
— de la valeur de la réanimation ; 
— de la nature de l’intervention. 


Le premier jour. 


On recherche une analgésie profonde pour nettoyage et pansement 
des régions brilées. Nous avons vu que l'analgésie prévue au traite- 
ment habituel peut étre suffisante. Si nécessaire, elle peut étre accrue 
par du protoxyde d’azote. 


Du deuxiéme au quatriéme jour. 


L’atteinte viscérale est au premier plan, l’équilibre instable et 
toute anesthésie, méme courte, peut étre un facteur aggravant. On 
emploiera autant que possible des techniques loco-régionales, anes- 
thésie du plexus brachial par exemple, complétée par une anesthésie 


de base a la péthidine-diéthazine intraveineuse « Dipdol ». Pour les 


brtilures étendues oti l’anesthésie régionale n’est pas possible, le pro- 
toxyde d’azote est utile. Dans les brilures de la face, l’intubation 
préalable avec anesthésie locale pharyngo-laryngée est souvent un 
élément de sécurité supplémentaire. 
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La chirurgie réparatrice. 


L’anesthésie doit étre legére (intervention périphérique chez sujets 
convalescents), agréable pour l’opéré (interventions itératives) et 
diminuer le saignement pour faciliter la prise du greffon. Les tech- 
niques précédentes sont valables. La diminution du saignement sera 
obtenue par l’emploi du systéme ouvert a l’air libre et d’une légére 
proclivité avec, si nécessaire, adjonction de ganglioplégiques ou infil- 
tration locale de soluté adrénaliné. 


CONSEQUENCES POSTOPERATOIRES 


L’anesthésie agit en général comme un élément d’alarme, tendant 4 
ramener le brilé 4 un stade antérieur de son évolution, provoquant, 
par exemple, une nouvelle stimulation surrénale ou une hypokalicytie 
ou une diminution temporaire de la masse circulante. Dans certains 
cas, cependant, l’intervention peut améliorer l'état général du pa- 
tient ; par exemple, la greffe peut diminuer 1’effort de cicatrisation 
demandé 4a !’organisme. 


P. JAQUENOUD. 
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MECANIQUE VENTILATOIRE EXTERIEURE (*) 


PLAN 


I. — Définition. 


II. — Mécanique squelettique : 
A. COLONNE VERTEBRALE, 
B. JEU COSTAL, a 
C. RELATION ENTRE LES MOUVEMENTS DU RACHIS ET CEUX DES COTES. ‘ e 
III. — Mécanique musculaire : Classification des muscles ventilatoires. oF 
A. PHYSIOLOGIE DES MUSCLES DROITS, 
B. PHYSIOLOGIE DES MUSCLES OBLIQUES, 
C. PHYSIOLOGIE DES MUSCLES TRANSVERSES : diaphragme, transverse de 
V’abdomen, étude du jeu abdomino-diaphragmatique. 


IV. — Etude clinique de la mécanique ventilatoire : 
INSPECTION, 
CIRTOMETRIE, 
PALPATION, PERCUSSION, AUSCULTATION, 
RADIOSCOPIE *** 
SPIROGRAPHIE. 
V. — Quelques ‘applications pratiques. 
Références. 


(*) Question recueillie au laboratoire expérimental de Physique del’ Assistance Publique a l Hépital 
Necker (Dt M. Cara), Décembre 1956. 
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I. — Définition. 

La mécanique ventilatoire est 1’étude des actions qui assurent le renouvelle- 
ment de l’air dans les poumons et permettent aussi l’expectoration (ce dernier 
point est trés important en pratique clinique). 

Cette mécanique ventilatoire peut étre divisée en deux parties, selon que 
l’on considére : 

— ce qui se passe a l’extérieur des plévres : mécanique extérieure, 

— ou ce qui se passe a l’intérieur des plévres : mécanique intérieure (}). 

Nous ne ferons ici que l'étude de la mécanique ventilatoire extérieure, c’est- 
a-dire des phénoménes ostéo-musculaires. 


II. — Mécanique squelettique. 


A. LA COLONNE VERTEBRALE. 


La colonne vertébrale est l’élément de cohésion de la cage thoracique, elle 
joue le réle d’un axe. 

Elle est cependant capable de mouvements. En effet, le rachis se présente 
comme un empilement de vertébres, articulées au niveau de trois petites surfaces : 

— les apophyses articulaires de chaque cété, 

— les noyaux pulpeux 4 la partie postérieure des corps vertébraux. 

Au niveau de la partie dorsale du rachis, plus directement intéressée dans 
l’étude des mouvements de la cage thoracique : 

— la position postérieure des apophyses articulaires, formant verrouillage 
en arriére, explique pourquoi les mouvements relatifs de deux vertébres sont plus 

importants en anté-flexion qu’en extension ; 

— les mouvements de latéralité sont également limités par la disposition 
des apophyses articulaires et par la présence des cétes. 

Du fait de l’empilement des vertébres, il y a cumulation de ces petits mou- 
vements élémentaires : les mouvements d’ensemble peuvent étre assez importants, 
surtout dans le sens antéro-postérieur. 


B. LE JEU COSTAL, 
La paroi thoracique doit sa mécanique particuliére 4 l’armature articulée 


des cotes. 
Une cote s’articule en arriére avec l’apophyse transverse et avec le corps 


(2) Certains auteurs (surtout a4 l’étranger) divisent la ventilation en ventilation externe et interne. 
Dans ce cas, la ventilation externe représente les phénoménes accessibles a l’étude spirographique, l’interne 
doit étre étudiée par des techniques indirectes plus complexes (mesure du volume résiduel, du volume de 
l’espace mort et, plus généralement, étude de la mixique). 
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de la vertébre (en fait avec le corps de deux vertébres et avec le disque inter- 
vertébral, mais du point de vue mécanique, cette précision n’a pas d’importance). 
Cette articulation par l’intermédiaire de deux surfaces impose a la cote des mou- 
vements de rotation autour d’un axe, passant par ces deux surfaces, que l’on peut 
considérer comme oblique par rapport au plan sagittal et 4 peu prés horizontal. 

C’est dire que la c6te ne peut que /ourner autour de cet axe. Son déplacement 
est en fait un déplacement angulaire qui, en raison de la courbure de la céte, pro- 
duit des variations de diamétre de la cage thoracique (diamétres antéro-postérieur 
et transversal). 

La variation de diamétre n’est pas proportionnelle a l’angle dont la cdte 
a tourné, elle est déterminée par la projection, sur le plan horizontal, du mou- 
vement de la céte. Ceci nous améne 4 la notion d’efficacité des mouvements costaux 
qui dépend de la position initiale de la céte : 

— quand une céte est horizontale, son déplacement angulaire ne modifie 
que peu ou pas sa projection sur le plan horizontal : le gain en diamétre est faible 
ou nul ; 

— par contre, quand elle est en position abaissée, un méme déplacement an- 
gulaire produit une grande variation de diamétre. 

Chez le sujet normal, la position de repos des cétes est abaissée et leurs 
mouvements sont efficaces. Chez l’emphysémateux au contraire, les cétes sont 
voisines de l’horizontale, au repos : le poumon ne peut plus étre ventilé utilement 
par les cétes. 

Enfin, la direction de l’axe de rotation des cOtes est un facteur important : 

— pour les cétes supérieures, solidarisées en avant par le sternum, cet axe 
est trés oblique et les variations de diamétre sont trés grandes dans le sens antéro- 
postérieur, faibles dans le sens transversal ; 

— pour les cétes inférieures qui n’ont pas de liaison squelettique en avant, 
l’axe de rotation est presque antéro-postérieur et les variations de diamétres 
sont surtout importantes dans le sens transversal. 


C. RELATIONS ENTRE LES MOUVEMENTS DU RACHIS ET CEUX DES COTES. 
— Mouvements de flexion latérale : 


Les mouvements du rachis influent sur la position des cétes et modifient 
parfois profondément la ventilation costale. Par exemple, les attitudes scolio- 
tiques, faisant travailler la cote en position inspiratoire dans leur convexité, entraine 
une inefficacité costale de ce cété. Dans la concavité, les cétes sont en position 
trés abaissée mais l’amplitude de leur mouvement est limitée par le blocage des 
cétes les unes contre les autres. 


— Mouvements de flexion-extension antéro-postérieurs : 

L’expiration forcée s’accompagne d’une attitude cyphotique qui correspond 
a une valeur minima des diamétres antéro-postérieur et transversal de la cage 
thoracique. L’inspiration forcée s’accompagne d’une extension maxima et d’un 
agrandissement des mémes diamétres. 


III. — Mécanique musculaire. 


Classiquement, on groupe les muscles respiratoires, ou plus exactement venti- 
latoires en inspirateurs et expirateurs. Les inspirateurs sont eux-mémes distingués 
en principaux et accessoires selon qu’ils participent seulement a l’inspiration calme, 
ou aussi 4 l’inspiration forcée. 

Les muscles inspirateurs principaux ou habituels sont : 

— le diaphragme, 
— les intercostaux externes, 
— les scalénes. 
En inspiration forcée, 4 l’action des muscles inspirateurs principaux déja 
cités, s'ajoute celle des muscles accessoires ; ce sont essentiellement : 
— le sterno-cléido-mastoidien, 
— le sous-clavier, 
— les pectoraux, 
— le petit dentelé postérieur et supérieur, 
— les spinaux, 
— le grand dentelé, 
— le trapéze, 
— le rhomboide. 

L’expiration de repos est, classiquement, un phénoméne passif : on ne décrit 
pas de muscles expirateurs habituels. 

En expiration forcée, les muscles qui entrent en jeu sont : 

— le transverse de l’abdomen, 

— le grand oblique de l’abdomen, 

— le petit oblique de l’abdomen, 

— les intercostaux internes, 

— le triangulaire du sternum, 

— le petit dentelé postérieur et inférieur, 
— le grand droit de l’abdomen. 


Nous n’étudierons pas le fonctionnement de ces muscles selon cette conception strictement 
anatomique (tous les auteurs n’étant du reste pas d’accord sur la classification) mais d’une fagon 
dynamique, plus globale, en dégageant certains groupes musculaires concourant 4 la méme action. 
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En effet, la physiologie des muscles ventilatoires fut longtemps controversée, 
car il semblait y avoir opposition entre les déductions mécaniques, soutenues 
par MAGENDIE et ses disciples, et les expériences des électro-physiologistes (Du- 
CHENNE DE BOULOGNE). En fait, l’accord semble se faire et les travaux modernes 
ne présentent pas de contradiction avec la théorie mécanique. Les muscles venti- 
latoires se répartissent en trois grands groupes, selon la direction de leurs fibres 
par rapport a l’axe du rachis (CARA) : 


— les muscles droits, paralléles 4 l’axe du rachis, comprennent les muscles 
para-vertébraux, le grand droit de l’abdomen et le sterno-cléido-mastoidien ; 


— les muscles obliques, dont les fibres sont obliques par rapport au rachis : 
scalénes, sous-clavier, pectoraux, grand et petit dentelés, obliques de l’abdomen, 
intercostaux ; 


— les muscles transverses dont les fibres sont perpendiculaires 4 l’axe du 
rachis : diaphragme et transverse de l’abdomen. 

Chaque groupe est équilibré et comprend des muscles inspirateurs et expi- 
rateurs. Par exemple, dans le groupe des transverses : le diaphragme et le trans- 
verse de l’abdomen sont antagonistes ; ils forment donc « une seule entité fonction- 
nelle pour l’accomplissement d’un mouvement complexe auquel les différentes 
fibres participent, soit en se contractant, soit en se relachant » (Cara). 


A. PHYSIOLOGIE DU GROUPE DES DROITS. 


Les fibres droites assurent surtout les mouvements du rachis, et provoquent 
indirectement des mouvements du sternum et des cétes. 

Dans les mouvements de flexion latérale du tronc, la synergie est homo- 
latérale et il y a antagonisme entre les groupes situés de part et d’autre du plan 
sagittal. 

Dans les mouvements de flexion-extension antéro-postérieure, il y a antago- 
nisme entre les groupes musculaires situés de part et d’autre du plan frontal. 
C’est ce qui se passe dans les mouvements ventilatoires forcés : anté-flexion expi- 
ratoire, extension inspiratoire. 


B. PHYSIOLOGIE DU GROUPE DES OBLIQUES. 


Elle est simple si l’on considére que toutes les fibres dont le trajet 4 la surface 
du thorax s’écarte du rachis en descendant sont inspiratrices (exemple : petit 
dentelé postérieur et supérieur) ; inversement, les fibres dont le trajet se rapproche 
du rachis en descendant sont expiratrices (exemple : petit dentelé postérieur et 
inférieur). 

Le fonctionnement des intercostaux suit les mémes lois : les fibres des in/er- 
costaux externes, inspirateurs, sont dirigées en bas et en dehors 4 partir du rachis 


. 
4 
4 
| 


alors que les intercostaux internes, expirateurs, sont dirigées en bas et vers le rachis. 
On peut d’ailleurs démontrer mécaniquement leur action, a l’aide du schéma 
classique d’HAMBERGER. 

Sur les faces latérales et antérieures du tronc, ces directions sont apparem- 
ment modifiées ou inversées, en raison de la courbure principale des cétes, ce dont 
les intercostaux donnent un bon exemple. 

Nous n’avons vu jusqu’ici que l’action des fibres obliques lorsque la colonne 
vertébrale est fixée mais ces fibres réalisent aussi des mouvements de rotation 
et de torsion du rachis sur lui-méme. 


C. PHYSIOLOGIE DU GROUPE DES TRANSVERSES. 


Alors que les muscles droits et obliques, comme les autres muscles sque- 
let tiques, exercent leurs actions sur des leviers osseux, le groupe des muscles 
transverses agit sur la masse des viscéres abdominaux par des mécanismes de 
transmission hydraulique (BRAUNE 1865), bien étudiés par l’école de Houssay 
(DUOMARCO et RIMINI, 1947). 


1) Le diaphragme et le transverse de l’abdomen ont des actions antagonistes : 

— la contraction du transverse, diaphragme relaché, fait remonter les vis- 
céres sous la paroi costale, 

— inversement, la contraction du diaphragme, transverse relaché, repousse 
les viscéres en bas et en avant. 

Ainsi se trouve réalisé le classique mouvement de piston qui fait varier con- 
sidérablement le diamétre vertical du thorax. 


2) La masse viscérale qui se laisse déformer sous l’action de ces muscles se 
comporte comme une masse quasi-liquide dans laquelle se développent des pres- 
stons hydrostatiques : 

— celles-ci sont maxima a la partie déclive de la masse viscérale, 

— elles sont donc variables avec la position du corps, 

— elles agissent sur le diaphragme et la paroi abdominale dont elles modi- 
fient considérablement les conditions de fonctionnement ; 

— par ce mécanisme, /a ventilation des différentes régions du poumon est trés 
variable selon la position du corps (debout, decubitus dorsal, ventral ou latéral), 
en raison de la prédominance fréquente des muscles transverses dans la ventila- 
tion, surtout au repos et pendant le sommeil naturel ou anesthésique (respiration 
de type abdominal). 


3) Le diaphragme est du reste soumis constamment a des pressions trés 
inégales sur chacune de ses deux faces : 


— pression proche de la pression atmosphérique dans la cavité péritonéale, 
d’une part, 
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— 
— forte dépression intra- -pleurale, d’autre part, due classiquement 4 1’élas- 
ticité pulmonaire et a l’armature osseuse du thorax (MAGENDIE). 


Cette inégalité des pressions de part et d’autre de chacun des os hémi- 
diaphragmes détermine leur forme en coupole. 


4) Enfin rappelons que la contraction simultanée du diaphragme et de la 
paroi abdominale a pour effet principal une augmentation de la pression intra- 
abdominale (conditions dites « de l’effort » : défécation, vomissement, parturition, 
lever de poids etc.). L,’action ventilatoire de cette contraction simultanée est 
limitée 4 une légére élévation des cétes inférieures. 


D. SYNERGIES MUSCULAIRES. 


Tous ces muscles réalisent une ventilation harmonieuse lorsque les fibres 
synergiques, inspiratrices ou expiratrices, se contractent de facon simultanée et 
symétrique. L’expansion thoracique et abdominale détermine alors une venti- 
lation homogéne de tous les territoires pulmonaires. 

Cependant les rdles respectifs des obliques et des transverses ne sont pas 
d’égale importance chez tous les sujets et l’on sait qu’il existe des types ventila- 
toires 4 prédominance costale ou abdominale (l’enfant par exemple a généralement 
une ventilation de type abdominal). 


Apres cette étude rapide des phénoménes ostéo-musculaires de la mécanique ventilatoire 
extérieure, il faut insister sur l’interdépendance qui existe entre les mécaniques ventilatoires 
intérieure et extérieure. 

Dans emphyseme pulmonaire par exemple, ott |’élasticité des poumons est gravement 
diminuée, les cétes et le diaphragme prennent au repos une position inspiratoire (horizontabilité 
des cétes, abaissement et aplatissement des coupoles diaphragmatiques) : l’efficacité des mou- 
vements ventilatoires est alors considérablement réduite, ce qui aggrave le trouble ventilatoire 
et il se crée ainsi un cercle vicieux. Les muscles de la paroi abdominale, qui sont moins directe- 
ment influencés par la perte de I’élasticité pulmonaire, prennent alors une trés grande importance 
dans la mécanique ventilatoire car ils peuvent ramener le diaphragme a une position expiratoire 
plus favorable et lui rendre par la son efficacité. C’est dire l’intérét chez les emphysémateux d’une 
rééducation qui insiste particuli¢rement sur l’alternance des contractions du diaphragme et de 
celles du transverse de l’abdomen. 


IV. — Etude clinique de la mécanique ventilatoire extérieure. 


A. L’INSPECTION apporte des renseignements précieux en pathologie res- 
piratoire (faciés, coloration des téguments, battements des ailes du nez, essouffle- 
ment au moindre effort, tirage ou géne expiratoire, etc.). Elle conserve toute 
son importance dans |’étude clinique de la mécanique ventilatoire extérieure. 

On examine le malade, le torse nu, couché et debout si possible, et ou étndie : 


: 


— la statique vertébrale : 4 la recherche d’une scoliose ou d’une attitude sco- 
liotique, d’une cyphose, des signes d’une spondylarthrite ankylosante, etc. ; 

— la morphologie du thorax et de l’abdomen : distension thoracique, rétraction 
d’un hémi-thorax, hypotonie des muscles de la paroi abdominale, etc. ; 

— la mobilité thoracique et abdominale lors de la respiration calme et au 
cours de mouvements ventilatoires forcés ; 

— on recherche une asymétrie des mouvements des deux hémi-thorax ou un 
asynchronisme des mouvements thoraciques et abdominaux ; 

— surtout on s’attachera a dépister une respiration paradoxale dont le type 
le plus fréquent est réalisé par une asynergie thoraco-abdominale compléte : 
l’inspiration costale s’accompagne d’une dépression de l’abdomen et inversement. 


B. LA CIRTOMETRIE permet de reproduire le contour du thorax, dans un plan 
horizontal, 4 un niveau donné, au moyen d’une bande de plomb : elle est utile 
pour préciser les asymétries thoraciques. 


C. LA PALPATION, LA PERCUSSION, et L’AUSCULTATION renseignent sur la 
mécanique ventilatoire intérieure. 


D. LA RADIOSCOPIE est le temps essentiel de 1’étude de la mécanique venti- 
latoire extérieure. Elle est faite : 

— en utilisant différentes incidences : face, obliques, profils, sur le sujet 
debout ou parfois couché. 

— en observant différents mouvements ventilatoires : respiration calme, 
inspirations et expirations maxima exécutées lentement. 

On observe d’abord le mode d’exécution spontané de ces mouvements (symé- 
trie, synchronisme, synergie). Mais il est parfois nécessaire d’enseigner au malade 
(quelques minutes) le mode d’exécution correct des mouvements ventilatoires pour 
faire un bon examen. 

On étudie : 

— la mécanique costale : position des cétes au repos, c’est-a-dire a la fin d’une 
expiration calme, mobilité costale maxima, symétrie des mouvements des deux 
hémi-thorax ; 

— la mécanique diaphragmatique : 

— amplitude et régularité du déplacement de chaque coupole, 

— aspect des sinus costo-diaphragmatiques : l’angle aigu formé par le dia- 
phragme et la paroi thoracique reste sensiblement constant au cours des mouve- 
ments inspiratoires et expiratoires forcés : sinon il existe une symphyse pleurale 
(notion d’angle de raccordement-CarRa), 

— synergie costo-diaphragmatique, 

— enfin, l’épreuve du reniflement (sniff-test) ou l’exécution de quelques mou- 
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vements ventilatoires amples et trés rapides sont les seuls moyens de déceler 
avec certitude une paralysie phrénique : on observe dans ce cas une contraction 
énergique et l’abaissement rapide de la coupole intacte, tandis que |’hémi-dia- 
phragme paralysé s’éléve passivement : il en résulte un mouvement de bascule 
caractéristique. 

Il faut mesurer sur la projection radioscopique du thorax, les variations des 
diamétres transversal et vertical du thorax, en utilisant le rayon normal (dia- 
phragmer). Les valeurs normales sont approximativement les suivantes : 

— déplacement vertical au niveau de la deuxiéme céte : deux cm ; 

— déplacement transversal au niveau des sixiéme ou septiéme cote : 3 cm ; 

— déplacement vertical au sommet des coupoles diaphragmatiques : 5 a 
10 cm. 

On terminera toujours par une étude des mouvements du médiastin et des 
variations d’éclairement des plages pulmonaires, au cours des mouvements 
respiratoires brusques (expiration forcée, surtout). Cet examen fournit des ren- 
seignements indispensables sur la mécanique ventilatoire intérieure. 


E. Enfin, l’examen complet de la mécanique ventilatoire extérieure doit 
comprendre une étude spirographique qui permet de déterminer les possibilités 
ventilatoires globales du sujet grace aux épreuves maximales : 

— capacité vitale, 

— volume expiré au maximum en une seconde (V. E. M. S.), 

— ventilation maximale. 

Les renseignements obtenus par l’examen que nous venons de décrire doivent 
étre confrontés avec les résultats de la mécanique ventilatoire intérieure (clinique, 
radioscopie, spirographie, étude de la mixique). On peut alors faire un bilan précis 
de la fonction ventilatoire. 


V. — Quelques applications pratiques. 


— Sur le sujet couché et en particulier dans les conditions chirurgicales, la 
mécanique ventilatoire peut étre considérablement perturbée. 


A. A THORAX FERME, elle varie selon les différents décubitus. 


— En décubitus latéral, les parties bas situées du diaphragme sont seules 
efficaces et animées de grands mouvements. Par contre, la ventilation costale 
est bloquée 4 la partie inférieure par le plan dur de la table, d’opération, et n’est 
efficace qu’a la partie supérieure libre (ventilation croisée). 

— En position ventrale, les cétes ne ventilent pas les sommets, par blocage 
du sternum. Il faut donc se méfier des atélectasies possibles, surtout en position 
ventrale téte basse. 


— Le billot (en chirurgie biliaire par exemple), en créant une hyperextension 
du rachis, bloque les articulations costo-vertébrales et géne le jeu costal. 

— La position de Trendelenburg, méme avec forte inclinaison, ne géne pas 
le jeu diaphragmatique chez le sujet normal. Mais il n’en est pas de méme chez le 
malade curarisé, qui conserve encore une petite ampliation diaphragmatique, 
et a ainsi 4 accomplir un travail accru pour vaincre une pression abdominale plus 
forte, d’ot possibilité d’insuffisance ventilatoire. 

— L’ouverture de abdomen a peu d’influence sur la ventilation. En effet, 
d’une part la dépression pleurale est 1’élément essentiel de la remontée du dia- 
phragme, et d’autre part, la pression hydrostatique des viscéres reste suffisante. 
Done, le jeu diaphragmatique est peu perturbé. 


B. A THORAX OUVERT, les perturbations sont considérables. 


Du cdté ouvert, il n’existe plus de dépression intra-pleurale ; le poumon, 
soumis a la pression atmosphérique, n’est plus sollicité par les mouvements 
de la paroi thoracique. Lors de chaque inspiration, la dépression créée dans le 
poumon sain se transmet au poumon opéré par l’intermédiaire des bronches : 
le poumon opéré se vide, 4 contre-temps, dans le poumon intact ; l’inverse se 
produit a l’expiration. C’est le phénoméne de la respiration paradoxale a pleévre 
ouverte. Il peut se compliquer de /lottement médiastinal si le médiastin est suffisam- 


ment souple. 


C. A THORAX ET ABDOMEN OUVERTS : les conditions sont les mémes qu’a 
thorax ouvert pendant l’intervention mais, dans les suites opératoires, les per- 
turbations trés graves apportées a la mécanique ventilatoire extérieure peuvent 
étre la cause de complications respiratoires (hypoventilation, encombrement 
bronchique par impossibilité de la toux). 


D. APRES TOUTE INTERVENTION SUR LE THORAX, la surveillance de la position 
du malade dans son lit a une trés grande importance. 


1) Apres la chirurgie a plévre ouverte, il existe constamment un épanchement 
pleural qui est parfois assez important pour que le malade prenne la position 
antalgique classique : couché sur le cété de l’atteinte pleurale. La coupole diaphrag- 
matique de ce cdté remonte sous les cétes et en quelques jours il se crée une sym- 
physe haute qui limite la fonction diaphragmatique de ce cété. Il faut donc éviter 
a tout prix cette position, placer le malade demi-assis puis, dés qu’il le supporte, 
en decubitus latéral sur le c6té du poumon intact. 


2) Les précautions post-opératoires sont particuliérement importantes dans 
le cas des thoracoplasties. Dés son réveil, le malade se place en position vicieuse : 

— épaule du coté opéré remontée et enroulée en avant, 

— scoliose 4 convexité du cété opéré. 
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— II — 


Ces déformations se fixent rapidement si on ne sait pas les éviter et : 

— la base du cété opéré est mal ventilée par les cétes restantes, placées en 
position inspiratoire, 

— le poumon contro-latéral est aussi mal ventilé par blocage costal dans la 
concavité de la scoliose, 

— des phénoménes douloureux persistants aggravent la condition du malade. 

Ces séquelles peuvent étre aisément évitées : 

— en plagant le malade dans son lit dans une position rigoureusement symé- 
trique, en surveillant particuliérement son épaule, 

— en enseignant au malade, dés avant l’opération, une ventilation de type 
abdominal qui ne le fera pas souffrir et lui permettra de conserver une ventilation 
convenable. 


3) D’autre part, les perturbations apportées par l’opération 4 la mécanique 
ventilatoire extérieure sont toujours un facteur aggravant des complications res- 
piratoires post-opératotres : 

— impossibilité ou inefficacité de la toux : pas d’expectoration, 

— douleur limitant l’ampliation thoracique, 

— respiration paradoxale éventuelle. 

Ces phénoménes ont un réle trés important dans la genése des hypo-venti- 
lations post-opératoires qu’il faudra traiter parfois par respiration artificielle. 
En milieu chirurgical, on utilise habituellement des méthodes par insufflation 
trachéale que nous n’envisagerons pas ici. 


E. La respiration artificielle par maneuvres externes conserve cependant son 
intérét 

— soit comme méthode d’urgence : respiration artificielle manuelle, le sujet 
étant couché sur le dos (méthode de SYLVESTER) ou sur le ventre (SCHAEFFER), 

— soit de fagon durable : 

— poumon d’acier (VOILLEz puis DRINKER) qui.agit en créant a la surface 
du corps des dépressions et des pressions alternatives qui se transmettent au 
poumon par l’intermédiaire de la paroi ; 

— cuirasses qui sont dérivées du poumon d’acier et n’agissent que sur la 
face antérieure du thorax et sur l’abdomen ; 

— lit basculant (méthode d’Eve) qui agit par le déplacement de la masse des 
viscéres abdominaux. 

Toutes ces méthodes ne peuvent étre comprises et convenablement mises en 
ceuvre que grace a une bonne connaissance de la mécanique ventilatoire extérieure. 


Geneviéve LABORIT. 
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